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RIASSUNTO ANALITICO 
  
La maternità rappresenta una delle fasi più critiche nella vita della donna; in 
particolare, il periodo che segue la nascita di un figlio costituisce un momento di 
aumentata vulnerabilità allo sviluppo di modificazioni dell’umore in senso 
depressivo. Con il termine di “depressione post partum” si comprendono tutti gli 
episodi depressivi maggiori e minori che colpiscono la donna nel periodo che va 
dalla nascita del bambino fino ad un anno dopo il parto. Benchè recenti revisioni 
indichino che questa patologia dell'umore colpisce il 6.5-12.9% delle puerpere, 
solo la metà delle donne affette da tale disturbo ricerca aiuto. Se non diagnosticata 
e trattata, la depressione nel post partum può avere esiti drammatici, quali disturbi 
affettivi cronici, scarsa cura del bambino, sviluppo inadeguato della relazione 
madre-figlio, problemi coniugali, abuso di sostanze, suicidio ed infanticidio.  
Gli studi sui correlati biologici della depressione nel post partum degli ultimi anni 
danno sempre più risalto alle modificazioni endocrine, immunitarie e 
neurotrasmettitoriali, innescate o slatentizzate dagli stressors fisici e soprattutto 
psicosociali a cui è sottoposta la donna nella gravidanza e nel puerperio.  
Lo scopo della presente tesi è stato quello di valutare, in un campione di 1066 
donne reclutate al terzo mese di gravidanza e seguite periodicamente fino ad un 
anno dalla nascita del bambino, il ruolo protettivo o meno dell'allattamento 
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materno verso la depressione nel post partum, alla luce dei recenti dati della 
letteratura che vedono nell'allattamento al seno, in base a meccanismi biologici 
sempre più definiti, un fattore inversamente correlato all'insorgenza di questa 
patologia.  
Le misure di esito utilizzate sono state l'Edinburgh Postnatal Depression Scale 
(EPDS, Cox et al., 1987), la State-Trait Anxiety Inventory form Y (STAI-Y, 
Spielberger, 1983) e la Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis I 
Disorders (SCID-I, First et al., 1995), al fine di valutare rispettivamente la 
sintomatologia depressiva, la sintomatologia ansiosa, ed infine la presenza dei 
criteri per una diagnosi di depressione minore o maggiore secondo il DSM-IV. La 
SCID-I, in particolare, veniva somministrata per l'eventuale conferma diagnostica 
di un disturbo depressivo maggiore o minore qualora il punteggio dell'EPDS fosse 
risultato ≥13. 
Sono state riscontrate, nelle donne che al primo mese post partum (T3) allattavano 
al seno (in maniera esclusiva o mista), percentuali inferiori di depressione (minore 
e maggiore) rispetto alle donne che allattavano artificialmente. Si è visto quindi 
che queste ultime avevano un rischio di depressione significativamente superiore 
rispetto alle prime.  
È stato rilevato anche che una diagnosi al terzo mese di gravidanza di depressione 
minore o maggiore (ma non di un qualsiasi altro disturbo mentale di Asse I), era 
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predittiva di un mancato allattamento al seno. Da questi risultati si può quindi 
evidenziare, oltre il ruolo protettivo dell'allattamento al seno per l'umore materno 
nel primo mese post partum, l'importanza dello screening e del trattamento 
precoce della patologia affettiva in gravidanza, anche per i benefici effetti sulla 
salute del bambino conseguenti ad un allattamento materno condotto con 
successo. 
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1. INTRODUZIONE 
1.1 Premesse storiche e classificazione dei disturbi       
affettivi nel post partum 
 
La più antica documentazione sui disturbi mentali ad insorgenza nel post partum 
risale ad Ippocrate (460-377 a.C.), il quale descrisse la “febbre puerperale”, che 
si manifestava con agitazione, delirium e “attacchi di mania”, quale conseguenza 
dell’intossicazione cerebrale indotta dal liquido lochiale dopo il parto (Thurtle, 
1995). Nell'XI secolo, Trotula da Salerno, nel “Passionibus mulierum 
curandarum”, successivamente conosciuto come “Trotula Major”, descriveva la 
depressione puerperale come conseguenza di una gravidanza complicata: “… se il 
ventre risulta troppo umido, il cervello si riempie d’acqua fin sopra gli occhi, e di 
conseguenza questa uscirà da essi”. (Boggi Cavallo, 1994). Il dibattito sulle 
caratteristiche cliniche e l’eziologia dei disturbi mentali nel post partum iniziò 
nella metà del XIX secolo. Nel 1845 Esquirol descrisse una serie di patologie 
dell’umore postnatali e ne contestò la supposta associazione con l’allattamento 
(Esquirol, 1845). Marcè, in una serie di casi su 44 donne pubblicata nel 1858, 
suggerì che le malattie mentali nel post partum potessero essere classificate in due 
gruppi: quelle ad esordio precoce, caratterizzate soprattutto da sintomi cognitivi, 
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quali la confusione o il delirio, e quelle con esordio tardivo, caratterizzate 
prevalentemente da sintomi fisici (Marcè, 1889). Nei decenni successivi la 
depressione nel post partum non venne considerata un’entità clinica distinta da 
altri disturbi mentali che si manifestavano in altri momenti della vita. Infatti, con i 
criteri diagnostici proposti da Kraepelin (1856-1926), le alterazioni dell’umore 
legate alla gravidanza furono incluse nelle categorie della dementia praecox, della 
malattia maniaco-depressiva, degli stati neurotici e delle confusioni tossiche. Nel 
1952 l’American Psychiatric Association (APA) rimosse il termine “post partum” 
dalla prima edizione del Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 
(DSM) e costruì uno schema diagnostico fondato esclusivamente sui sintomi della 
malattia (Hamilton, 1989). Le patologie mentali del post partum furono da allora 
in poi denominate disturbi schizofrenico, affettivo e tossico (Purely & Frank, 
1993). Attualmente la nosologia del DSM-IV si limita ad includere il termine 
“depressione nel post partum” nella categoria specifica “disturbi dell’umore con 
esordio nel post partum”. Secondo i Research Diagnostic Criteria (Spitzer et al., 
1978) invece, si distinguono tre principali forme depressive nel puerperio: il 
maternity blues, la depressione minore (lieve, nevrotica o atipica), e la 
depressione maggiore. Accanto a queste va considerata la psicosi puerperale, che 
si pone in continuità clinica con gli altri disturbi affettivi menzionati, in una 
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dimensione di gravità sempre maggiore di compromissione delle percezioni e del 
pensiero (Gitlin & Pasnau, 1989).  
 
 
1.2 Quadri clinici depressivi puerperali 
 
Maternity blues (o baby blues o postpartum blues) 
È un quadro clinico lieve, che insorge in corrispondenza del terzo-quarto giorno 
dopo il parto. È caratterizzato da flessione del tono dell’umore, labilità emotiva 
con facilità al pianto, astenia, ansia, irritabilità, e talora lievi disturbi di memoria e 
di concentrazione. Colpisce il 50-70% delle nuove madri (Stein, 1980; Kennerley 
& Gath, 1989a) e perdura circa una settimana, risolvendosi per lo più 
spontaneamente. Tuttavia in alcuni casi il quadro può complicarsi, sfociando in un 
quadro depressivo franco o, più raramente, in una psicosi puerperale. Sembra che 
il 20% delle donne che hanno il post partum blues possano presentare un episodio 
depressivo conclamato nel corso del primo anno dopo il parto (Kennerley & Gath, 
1989b; Najman et al., 2000). 
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Depressione (minore e maggiore) 
Il disturbo insorge più frequentemente nelle prime sei settimane successive al 
parto, con una sintomatologia del tutto sovrapponibile a quella della depressione 
al di fuori del puerperio: flessione del tono dell’umore, a tratti irritabilità, 
rimuginazioni, angoscia, abbattimento, anedonia, sentimenti di colpa, riduzione 
dell’appetito, alterazioni del sonno, riduzione della capacità di concentrazione, 
della memoria e dell’attenzione e, nelle forme più gravi, idee ricorrenti di morte. 
Una peculiarità clinica rispetto alla depressione non post partum può essere 
rappresentata dalla polarizzazione ideativa su problematiche inerenti il figlio, con 
preoccupazioni eccessive riguardo alla salute del neonato, alla capacità di nutrirlo 
e accudirlo, o con la sensazione di non provare sentimenti di amore nei confronti 
del bambino (O’Hara et al., 1991). Sebbene il DSM-IV-TR indichi come l'esordio 
debba avvenire entro le quattro settimane seguenti il parto, la maggior parte dei 
clinici includono nella depressione post partum tutti gli episodi depressivi ad 
insorgenza entro un anno dalla nascita del bambino. Una recente revisione della 
letteratura promossa dalla Agency for Healthcare Research and Quality ha 
rilevato tassi di prevalenza di depressione nel primo anno post partum tra il 6.5% 
ed il 12.9% (Gaynes et al., 2005). Tuttavia solo la metà delle donne affette dal 
disturbo ricerca aiuto (Beck e Gable, 2000). La depressione puerperale può andare 
incontro a remissione spontanea nell’arco di circa due mesi (Kumar & Robson, 
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1984), ma se non trattata, in un quarto dei casi tende a persistere fino ad un anno 
dopo il parto (Brockington, 1996) e può rappresentare un fattore di rischio per lo 
sviluppo di ricorrenza e cronicità del disturbo depressivo (Kumar & Robson, 
1984; Nott, 1987; Warner et al., 1996; Wisner et al., 2002). 
La depressione nel post partum è causa inoltre di uno sviluppo inadeguato della 
relazione madre-figlio (Stanley et al., 2004). Questa insoddisfacente interazione 
precoce (Beck, 1995) genera ripercussioni sullo sviluppo cognitivo (Sharp et al., 
1995; Murray at al., 1996) e comportamentale (Beck, 1999; Essex et al., 2001; 
Hay et al., 2003) del bambino. La depressione nella madre tra l'altro sembra 
raddoppiare il rischio del figlio di soffrire dello stesso disturbo (Cornish et al., 
2005). 
 
Psicosi post partum 
È una vera e propria emergenza psichiatrica, con necessità di ricovero 
ospedaliero, date le possibili tragiche conseguenze: il 5% delle donne commette 
suicidio ed il 4% infanticidio (Knoops, 1993). Nell’80% dei casi si manifesta nelle 
prime due settimane che seguono il parto ed ha un'incidenza pari a circa 1-2 su 
1000 nascite (Kendell et al., 1987; Appleby et al., 1998). Circa il 70% degli 
episodi psicotici del post partum rappresentano l’episodio di un disturbo bipolare 
o di una depressione maggiore con manifestazioni psicotiche (McGorry & 
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Connel, 1990). Il quadro clinico si caratterizza per la sovrapposizione di elementi 
psicotici su un quadro affettivo di fondo: si possono presentare deliri congrui e 
incongrui dell'umore, allucinazioni, alterazioni del contenuto e della forma del 
pensiero, agitazione estrema, disorientamento spazio-temporale e cambiamenti 
repentini del tono dell'umore (Winser et al., 2003). La psicosi del post partum ha 
importanti implicazioni sul piano prognostico: in circa il 66% dei casi, infatti, 
nelle gravidanze successive si verificano manifestazioni cliniche analoghe 
(Schoepf & Rust, 1994; Benvenuti et al., 1992) e nella stessa percentuale, possono 
manifestarsi successivi episodi psicotici non legati al puerperio (Schoepf & Rust, 
1994; Benvenuti et al., 1992; Videbech & Gouliaev, 1995). 
 
 
1.3 Fattori di rischio di depressione nel post partum 
 
Numerosi studi sono stati condotti negli ultimi anni per individuare i principali 
fattori di rischio di depressione nel post partum. Due rilevanti meta-analisi 
(O'Hara & Swain., 1996; Beck, 2001), condotte su oltre 70 studi che hanno preso 
in esame complessivamente circa 12.000 soggetti di diversa nazionalità, hanno 
consentito di individuare i fattori di rischio che statisticamente appaiono più 
significativi. Calcolando il coefficiente di Cohen (effect-size) (Cohen, 1988) è 
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stata stimata la relazione esistente tra un determinato fattore e la possibilità di 
sviluppare la depressione nel post partum: ciò ha consentito di suddividere queste 
variabili in tre gruppi. 
 
 
Fattori di rischio da forte a moderato 
 
Depressione o ansia durante la gravidanza 
Uno dei più importanti fattori predittivi di depressione nel puerperio è la presenza 
dello stessa patologia nel corso della gravidanza (Beck, 2002; Robertson et al., 
2004; Leigh & Milgrom, 2008). L’ansia pregressa, prenatale o quella che si 
manifesta nei primi giorni dopo il parto rappresenta anch’essa un importante 
fattore di rischio (Beck, 2001).  
 
Storia psichiatrica pregressa 
La presenza di pregressi disturbi psichiatrici o una familiarità positiva per gli 
stessi, sono considerati fattori predittivi per la depressione post partum, sebbene le 
due principali meta-analisi prima menzionate (O'Hara & Swain, 1996; Beck, 
2001) abbiano dato a questo proposito risultati inferiori a quelli previsti. Infatti 
studi condotti con metodi più analitici hanno evidenziato lo stretto legame tra 
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familiarità e rischio di insorgenza di depressione nel post partum (Steiner & Tam, 
1999). 
 
Life events 
Eventi di vita stressanti quali il lutto, la separazione, il divorzio e la perdita del 
lavoro, possono rappresentare importanti stressors anche in soggetti senza una 
pregressa storia di disturbi dell'umore e possono indurre, in persone predisposte, 
l'insorgenza di un episodio depressivo (Brown & Harris, 1978; Harris et al., 
1990). La correlazione tra questi life events e la depressione post partum è 
variabile da Paese a Paese, ma è considerata comunque di grado da moderato a 
forte. La gravidanza e la nascita stessa possono essere considerati importanti 
fattori di stress, soprattutto qualora si verifichino in un contesto psicosociale 
problematico, come potrebbe essere nel caso di una madre adolescente e/o single 
(Harris et al., 1987; Maughan & Lindelow, 1997).  
 
Supporto sociale inadeguato 
Esiste una stretta correlazione tra la depressione post partum ed un inadeguato 
supporto sociale durante la gravidanza (Graff et al., 1991; O'Hara & Swain, 1996; 
Seguin et al., 1996; Beck, 2001). Un adeguato supporto familiare e/o di altre 
figure di riferimento, in concomitanza dei life events prima menzionati, 
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rappresenterebbe invece un fattore protettivo nei confronti dello sviluppo di un 
episodio depressivo nel post partum (Brugha et al., 1998). 
 
 
Fattori di rischio moderato 
 
Fattori personologici 
Diversi studi indicano che determinati tratti di personalità, con gli stili cognitivi 
ad essi correlati, si associano ad una maggiore probabilità di sviluppare 
depressione di nel post partum. Il cosiddetto “nevroticismo”, caratterizzato da 
elementi come ansia, insicurezza e scarsa autostima, rappresenterebbe un fattore 
di rischio di grado variabile da debole a moderato (Hall et al., 1996; Lee et al., 
2000; Johnstone et al., 2001). Anche uno stile cognitivo caratterizzato da 
pessimismo, ruminazioni e rabbia è associato ad aumento del rischio (O'Hara & 
Swain, 1996).  
 
Transizione di ruolo  
Alcuni Autori (Tentoni & High, 1980) hanno sostenuto che la depressione nel 
post partum sia in parte correlata alla perdita delle aspettative del ruolo femminile, 
che negli ultimi decenni ha subito un cambiamento radicale nelle società 
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occidentali. In particolare, nelle donne che sviluppano la depressione 
sembrerebbero importanti la perdita dell’identità sessuale e del ruolo di donna per 
il partner, l’ambivalenza e la modificazione dell’aspetto fisico conseguente 
all’aumento di peso dopo il parto (Hall et al., 1996; Jenkin & Tiggemann, 1997). 
 
Problematiche coniugali 
Diversi studi hanno segnalato un aumentato rischio di depressione nel post partum 
in donne che nel corso della gravidanza avevano avuto problematiche coniugali. 
(Kumar & Robson, 1984; Tamminen, 1990; O'Hara & Swain, 1996; Beck, 2001). 
L'insoddisfazione coniugale, dovuta soprattutto a mancanza di supporto emotivo 
da parte del compagno, così come una relazione conflittuale, hanno importanti 
conseguenze sull'equilibrio affettivo della madre, ma anche del bambino (Roux et 
al., 2002).  
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Fattori di rischio debole 
 
Condizione socio-economica disagiata 
La disoccupazione, un basso reddito ed un basso livello culturale sono sempre 
stati considerati come possibili fattori di rischio per lo sviluppo di disturbi 
psichiatrici in generale ed in particolare per la depressione (Bartley, 1994; World 
Health Organization, 2001). Vi sono diversi studi che confermano il ruolo di 
questi fattori anche nell'insorgenza di un episodio depressivo nel periodo 
puerperale (Graff et al., 1991; Hamark et al., 1995; O'Hara & Swain, 1996; Seguin 
et al., 1996; Warner et al., 1996; Lee et al., 2000). Sembra inoltre che una basso 
stato socio-economico possa aumentare gli effetti negativi della depressione 
materna sul bambino (Cohen et al., 1997).  
 
Fattori ostetrici 
Eventuali complicanze ostetriche, quali l'iperemesi gravidica, la minaccia 
d'aborto, la pre-eclampsia, il parto prematuro, il parto distocico o quello cesareo 
possono sottoporre la donna ad un notevole carico di stress psicofisico. Tuttavia la 
letteratura indica come questi fattori risultino solo debolmente associati ad un 
aumento del rischio di depressione nel puerperio (Lee & Slade, 1996; Warner et 
al., 1996; O'Hara & Swain, 1996; Johnstone et al., 2001). Per quanto il parto 
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cesareo sia stata considerato un fattore predittivo debole di depressione post 
partum, quando il parto cesareo avviene in condizioni di emergenza, il rischio 
sembra divenire più significativo (Hannah et al., 1992a; Boyle et al., 1996). 
Secondo un recente studio la gravità del dolore dopo il parto, ma non la modalità 
con cui questo viene espletato, sarebbe predittiva di sviluppo di un episodio 
depressivo nel puerperio (Eisenach et al., 2008). 
Alcuni studi hanno evidenziato in passato un aumento del rischio di depressione 
post partum nel corso della prima gravidanza, rispetto alle successive (Yalom et 
al., 1968; Davidson, 1972; Uddenberg & Nilsson, 1975). Un ulteriore fattore di 
rischio sarebbe rappresentato da un periodo di tempo troppo lungo o troppo breve 
tra due gravidanze consecutive (Herz, 1992). Infine un recentissimo studio ha 
riportato che la multiparità stessa sarebbe maggiormente associata allo sviluppo di 
sintomi depressivi nel post partum (Choi et al., 2009). 
 
 
1.4 Correlati biologici dei disturbi dell'umore puerperali 
 
Il periodo puerperale è caratterizzato da notevoli oscillazioni nell’attività di 
diversi sistemi endocrini e sono state avanzate diverse ipotesi a proposito 
dell’interazione tra questi e la neurotrasmissione cerebrale, probabile via finale 
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comune mediante la quale gli ormoni, ma anche gli altri fattori implicati, 
influenzano l’umore. Tra l'altro anche i fattori patogenetici di tipo psicosociale, 
attraverso la modulazione dell’espressione genica neuronale, agiscono 
verosimilmente in ultima analisi modificando la neurotrasmissione (Kandel et al., 
2000). 
 
Ormoni gonadici e neurosteroidi  
Gli estrogeni e il progesterone si ritrovano nel circolo materno a livelli superiori 
alla norma e la loro concentrazione cresce progressivamente durante la 
gravidanza, raggiungendo l’acme a termine, per poi subire un rapidissimo e 
drastico declino nell’immediato post partum. Estrogeni e progesterone cadono 
infatti, entro pochi giorni dal parto, ai valori riscontrati in fase follicolare precoce. 
Basandosi su queste osservazioni, gli steroidi gonadici sono stati inizialmente i 
principali indiziati per un possibile coinvolgimento nell’eziopatogenesi dei 
disturbi dell’umore puerperali. In realtà i risultati degli studi in tal senso sono 
contrastanti. Sembra che l’improvviso withdrawal ormonale possa slatentizzare 
una sintomatologia depressiva solo in un sottogruppo di donne con storia di 
pregressa depressione post partum (Bloch et al., 2000). Le basi biologiche di tale 
suscettibilità non sono note, verosimilmente potrebbe trattarsi di polimorfismi di 
geni che regolano la risposta agli ormoni riproduttivi. A rafforzare l’ipotesi di una 
  20 
diversa vulnerabilità agli steroidi gonadici in un sottogruppo di donne, 
contribuirebbero anche i risultati di studi su un altro disturbo dell’umore 
endocrino-correlato: il disturbo disforico premestruale. Si è visto infatti che la 
somministrazione esogena di ormoni gonadici, in una condizione di ipogonadismo 
indotto, induce una depressione nelle donne con sindrome disforica premestruale 
(Schmidt et al., 1998). Uno studio (Dennerstein et al., 1988) ha riportato che il 
68% di un campione di pazienti con sindrome disforica premestruale aveva una 
storia di depressione post partum e similmente, in altre indagini, alti punteggi di 
sintomi depressivi post partum erano associati ad una storia di sindrome disforica 
premestruale (McGill et al., 1995; Sugawara et al., 1997). Inoltre è stata 
riscontrata una ricaduta del quadro clinico depressivo post partum in fase 
premestruale (Brockington et al., 1988).  
È stato anche ipotizzato che estrogeni e progesterone possano alterare gli stati 
affettivi mediante i prodotti del loro metabolismo. I livelli di metaboliti del 
progesterone, quali l'allopregnanolone, il pregnenolone e il 3,5 
tetraidrodeossicorticosterone (3,5–THDOC), risentono, infatti, delle modificazioni 
di concentrazione degli ormoni gonadici che avvengono in gravidanza e nel post 
partum e, d’altra parte, hanno la capacità di regolare la funzione neuronale. 
Queste sostanze sono chiamate “neurosteroidi” sia perché la loro sintesi avviene 
anche nel sistema nervoso centrale, sia perchè hanno un effetto modulatore 
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sull’attività recettoriale di diversi neurotrasmettitori. L’azione più nota e 
importante è quella sul recettore per il GABA (acido γ-aminobutirrico) di tipo A , 
sul quale agiscono come modulatori allosterici, aumentandone l’attività inibitoria 
e riducendo, così, l’eccitabilità neuronale. Si è visto che i livelli sierici di 
allopregnanolone nelle donne con maternity blues sono significativamente più 
bassi rispetto ai controlli (Nappi et al., 2001). Essendo stato riscontrato che in 
individui con depressione maggiore i livelli di GABA nel liquor sono ridotti 
(Berrettini et al., 1982; Kasa et al., 1982; Garner et al., 1984) e che il trattamento 
con antidepressivi SSRI (inibitori della ricaptazione della serotonina) aumenta i 
livelli corticali di GABA (Sanacora et al., 2002), è plausibile che le modificazioni 
dei neurosteroidi associate alla maternità, e la loro azione sulla trasmissione 
gabaergica, abbiano un ruolo nello sviluppo dei disturbi depressivi puerpuerali. 
Anche i livelli di androgeni aumentano durante la gravidanza e decrescono nei 
primi giorni dopo il parto. Non esistono tuttavia ad oggi certezze in merito al 
preciso ruolo svolto dagli androgeni nella patogenesi dei disturbi affettivi 
puerperali. Bassi livelli di testosterone nel post partum sembrerebbero associati a 
flessione del tono dell’umore, ma solo quando gli altri steroidi sono a basse 
concentrazioni (Buckwalter et al., 1999).  
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Ormoni tiroidei e prolattina 
L’incidenza di patologie tiroidee aumenta lievemente dopo il parto e questo dato 
ha portato i ricercatori a indagare su una possibile correlazione fra alterazioni 
dell’attività di tale ghiandola e disturbi dell’umore puerpuerali. In realtà, nella 
maggior parte delle donne con depressione post partum non è stata identificata 
alcuna disfunzione tiroidea (Kent et al., 1999; Kuijpens et al., 2001), ma sembra 
comunque possibile che essa possa avere un ruolo in un sottogruppo di pazienti 
(Pop et al., 1991). Inoltre diversi studi hanno concordemente dimostrato che la 
positività per anticorpi antitiroidei si associa a un aumentato rischio di sviluppare 
sintomi depressivi nel post partum (Harris et al., 1992). In particolare, in uno 
studio (Kuijpens et al., 2001) si è osservato che la presenza di anticorpi 
antitireoperossidasi (Ab anti-TPO) alla dodicesima settimana di gestazione si 
associava alla comparsa di una successiva depressione puerperale. In ogni caso, a 
parte il potenziale contributo di un ipotiroidismo allo sviluppo di depressione in 
un limitato gruppo di donne e il possibile utilizzo di anticorpi antitiroidei come 
marker di rischio di depressione, non sembra che nella maggior parte delle 
pazienti la depressione post partum sia correlata ad una disfunzione tiroidea. 
Durante la gravidanza fisiologicamente si assiste ad un progressivo e notevole 
incremento dei livelli sierici di prolattina. A termine di gravidanza i livelli di tale 
ormone sono circa dieci volte maggiori rispetto a quelli che si osservano nel ciclo 
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mestruale e si mantengono elevati nei primi tre mesi del puerperio se la donna 
allatta. È stato oggetto di ricerche un eventuale coinvolgimento di questo ormone 
nella patogenesi dei disturbi dell’umore nel post partum. La maggior parte degli 
studi non ha mostrato correlazioni significative (O’Hara et al., 1991; Buckwalter 
et al., 1999; Hohlagschwandtner et al., 2001; Nappi et al., 2001). Tuttavia alcuni 
Autori (Abou-Saleh et al., 1998) hanno osservato che donne depresse nel 
puerpuerio mostravano concentrazioni di prolattina inferiori rispetto ai controlli, e 
che i bassi livelli di prolattina erano predittivi di una maggiore gravità dei sintomi. 
Inoltre, le donne che allattavano al seno avevano sia livelli più elevati di 
prolattina, sia punteggi depressivi più bassi, suggerendo un possibile ruolo 
protettivo dell’allattamento, mediato dalla prolattina, nei confronti delle 
modificazioni patologiche dell’umore. 
 
Colesterolo  
Recentemente l’attenzione dei ricercatori si è focalizzata sul possibile ruolo del 
colesterolo nei disturbi dell’umore. Sono stati condotti a tal proposito degli studi 
che hanno indagato eventuali modificazioni dei livelli del colesterolo ematico 
anche in relazione al maternity blues e alla depressione puerperale. In particolare 
diversi Autori (Ploeckinger et al., 1996; Nasta et al., 2002; Troisi et al., 2002) 
hanno trovato una significativa relazione tra l’entità della caduta dei livelli sierici 
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di colesterolo nel post partum e sintomi depressivi. Nonostante la non completa 
uniformità di questi risultati (Van Dam et al., 1999) ci sono alcune ipotesi che 
suggeriscono la necessità di ulteriori ricerche sul colesterolo e i disturbi 
dell’umore nel puerperio. Sono stati ipotizzati meccanismi neurobiologici che 
legherebbero il colesterolo sierico al funzionamento cerebrale: il colesterolo e le 
lipoproteine potrebbero influenzare l’umore attraverso modificazioni che 
coinvolgono la membrana neuronale, le funzione enzimatiche, gli steroidi 
gonadici e attraverso gli effetti sull’attività neurotrasmettitoriale. In particolare, è 
stato evidenziato che livelli ridotti di colesterolo ematico possono associarsi ad un 
ridotto tono serotoninergico centrale (Buydens-Branchey et al., 2000). 
 
Neurotrasmissione  
Alcuni neurotrasmettitori, come le catecolamine e la serotonina, potrebbero 
costituire l’elemento di congiunzione tra le alterazioni ormonali e l’insorgenza di 
disturbi dell’umore nel puerperio. In particolare vi sono crescenti evidenze sul 
ruolo della dopamina nella patogenesi della depressione. Si è visto che gli 
estrogeni influenzano la trasmissione dopaminergica, soprattutto a livello delle vie 
mesolimbiche e nigrostriatali. È possibile ipotizzare che in donne predisposte ad 
una disfunzione dopaminergica i marcati cambiamenti nei livelli di estrogeni 
possono slatentizzare un quadro depressivo nel post partum. Un test utile per 
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valutare la responsività dei neuroni sensibili alla dopamina è la risposta del GH 
(ormone della crescita) alla somministrazione di apomorfina, che agisce come 
agonista dei recettori dopaminergici D2. Si è osservato (Wieck et al., 1991) che la 
risposta del GH all’apomorfina in donne con psicosi affettiva puerperale è 
significativamente più alta sia di quelle a rischio, sia dei controlli sani. Inoltre la 
risposta aumentata del GH all’apomorfina nel quarto giorno post partum, in donne 
con una storia di depressione maggiore, è risultata predittiva di una successiva 
ricorrenza dei sintomi (McIvor et al., 1996). Queste evidenze indicano che 
l’ipersensibilità dei recettori dopaminergici ad un particolare ambiente ormonale 
potrebbe essere caratteristico delle donne con predisposizione allo sviluppo di 
disturbi affettivi nel post partum. Un’ipotesi sull’origine dell’ipersensibilità 
osservata scaturisce dal fatto che gli estrogeni interagiscono con i recettori 
dopaminergici riducendo la risposta alla dopamina: l’esposizione cronica a essi 
può quindi indurre un up-regulation dei recettori. Questa ipersensibilità si 
manifesterebbe in donne con particolare suscettibilità, quando si verifica 
l'improvviso withdrawal estrogenico subito dopo il parto (McIvor et al., 1996). 
Il ruolo della serotonina nella depressione post partum è stato poco studiato; 
tuttavia alcune evidenze suggeriscono un possibile coinvolgimento della 
trasmissione serotoninergica nella patogenesi della depressione post partum. Uno 
studio (Newport et al., 2004) ha mostrato che l’affinità dei siti di legame del 
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SERT (trasportatore piastrinico della serotonina) per la [3H]paroxetina è più bassa 
tra le donne con depressione post partum rispetto sia a donne non depresse in 
gravidanza e puerperio, sia a quelle depresse in gravidanza. Questo risultato, in 
accordo con quello di un precedente studio con l’[3H]imipramina (Hannah et al., 
1992b), indica che ci potrebbe essere un'alterazione del sistema serotoninergico 
nella depressione post partum diverso da quello comunemente osservato nella 
depressione non puerperale. La rapida riduzione dei livelli sierici degli ormoni 
gonadici dopo il parto quindi potrebbe contribuire alla vulnerabilità depressiva nel 
puerperio anche in conseguenza dell'azione modulatrice di questi sulla 
trasmissione serotoninergica. 
  
Infiammazione, asse ipotalamo-ipofisi-surrene e acidi grassi ω-3 
Negli ultimi anni le ricerche nel campo della Psiconeuroimmunologia (PNI) 
hanno evidenziato il coinvolgimento della risposta infiammatoria nella 
fisiopatologia della depressione. 
Un gruppo di studio (Maes et al., 2000a; Maes et al., 2004) ha riscontrato che 
madri con postpartum blues avevano più alti livelli sierici di mediatori flogistici 
rispetto ai controlli sani. Recenti studi in particolare suggeriscono un nuovo 
modello patogenetico che vede la risposta infiammatoria come il correlato 
biologico principale dei diversi fattori di rischio di depressione puerperale finora 
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individuati (Schiepers et al., 2005). Infatti si è visto che sia gli stressors fisici 
(come i disturbi del sonno ed il dolore), che quelli psicosociali (life events, 
mancanza di supporto sociale, difficoltà coniugali, prematurità o malattie del 
neonato, storia di traumi psichici o abusi), incrementano i livelli di citochine 
proinfiammatorie (Coussons-Read et al., 2005; Kiecolt-Glaser et al., 2007; Robles 
et al., 2005). Il processo flogistico influenza i livelli di serotonina e catecolamine 
e ha un impatto sull'asse ipotalamo-ipofisi-surrene (HPA), che è il sistema che 
media la risposta allo stress, regolando i livelli di cortisolo (Schiepers et al., 2005; 
Maes et al., 2000b). Una volta innescata la risposta infiammatoria, si ha la 
dismissione in circolo di citochine proinfiammatorie: in particolare le 
interleuchine 1β e 6 (IL-1β e IL-6) e il tumor necrosis factor α (TNF-α) 
sembrerebbero maggiormente associati alla depressione nel post partum 
(Boufidou et al., 2009). Contemporaneamente viene stimolato il rilascio di 
cortisolo da parte dell'asse HPA, che ha la funzione di contenere il processo 
flogistico (Joynt et al., 2003). L'allattamento materno sembra attenuare questi 
effetti, abbassando il cortisolo, l'ACTH (ormone adrenocorticotropo), l'adrenalina 
e la noradrenalina (Groër & Davis, 2006). Un ruolo non ancora ben definito 
sembrerebbe avere il CRH (ormone di liberazione della corticotropina) placentare, 
i cui livelli elevati durante la gravidanza sarebbero, secondo un recentissimo 
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studio (Yim et al., 2009), un marker precoce per lo sviluppo di sintomi depressivi 
nel post partum.  
Gli acidi grassi ω-3, probabilmente per le intrinseche capacità di contrastare la 
risposta flogistica e di ridurre nello specifico i livelli di citochine 
proinfiammatorie come l'IL-1β, l'IL-6 e il TNF-α (Ferrucci et al., 2006), se ridotti 
in circolo, sembrebbero aumentare il rischio di depressione puerperale. In 
particolare lo “stato funzionale” di un acido grasso ω-3, l'acido docosaesanoico 
(DHA), espresso come rapporto tra lo stesso e un acido grasso ω-6, è 
significativamente più basso nel post partum in donne con più alti punteggi 
depressivi (Otto et al., 2003). Un recente studio non controllato (Freeman et al., 
2006) ha mostrato difatti un miglioramento della sintomatologia depressiva 
puerperale a seguito della somministrazione di un complesso di acidi grassi ω-3. 
A sostegno del ruolo patogenetico dei mediatori della flogosi nella depressione 
post partum, vi è anche il riscontro di un attività antinfiammatoria (riduzione della 
proteina C-reattiva) osservata in farmaci tradizionalmente efficaci nel trattamento 
della depressione: gli SSRI (O'Brien et al., 2006). 
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1.5 Allattamento materno e depressione nel post partum 
 
Per più di un secolo i medici hanno pensato che le donne che allattavano al seno 
fossero esposte ad un maggior rischio di depressione nel post partum, 
originariamente chiamata “pianto da latte” (Rohe, 1993). Alcuni studi 
confermavano questa convinzione (Dalton, 1971; Alder & Cox, 1983; Alder & 
Bancroft, 1988), anche se una rassegna di studi a riguardo (Kumar & 
Brockington, 1988) riportava risultati eterogenei. D'altra parte, i sostenitori 
dell'allattamento materno ritenevano che quest’ultimo fosse la migliore 
condizione psicoaffettiva e che le madri potessero trarre beneficio 
dall'allattamento al seno (Lawrence, 1994). Uno studio (Bonnin et al., 1992) ha 
dimostrato che la flessione del tono dell'umore della madre, che in precedenza era 
correlato all'allattamento, è in realtà causato da fattori di stress fisico e 
psicosociale durante la gestazione. Già alla fine fine degli anni 80 alcuni Autori 
(Harris et al., 1989) avevano individuato l'esistenza di diverse relazioni tra le 
concentrazioni sieriche di prolattina e progesterone nelle madri, il metodo di 
allattamento e l'umore materno: un'alta concentrazione di progesterone ed una 
bassa concentrazione di prolattina erano associate ad una severa depressione nelle 
madri che allattavano artificialmente, mentre le donne che allattavano al seno 
aventi concentrazioni normali o alte di prolattina non erano depresse. Molte 
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ricerche indicano che il supporto sociale e la sicurezza materna sono variabili 
critiche che intervengono nella relazione tra depressione nel post partum ed 
allattamento al seno. Il supporto sociale protegge le madri dalla depressione 
puerperale (Wolman et al., 1993) e favorisce il successo delle esperienze di 
allattamento (Hofmeyr et al., 1991). Inoltre si è visto che le donne con miglior 
sostegno sociale presentano meno frequentemente crisi di ipogalattia (Hillervik-
Lindquist, 1991), crisi attribuibili nel 62% a stati ansiosi e stress. La sicurezza 
materna è associata ad allattamenti condotti con successo (Locklin & Naber, 
1993) e a minore frequenza di depressione nel post partum (Cutrona & Troutman, 
1986). Uno studio su 802 donne ha rilevato che le donne che avevano allattato al 
seno per 3 settimane dopo il parto, avevano probabilità significativamente minori 
di avere una sintomatologia depressiva rispetto a quelle che avevano allattato 
artificialmente (Yonkers et al., 2001). Un’altro studio (Hatton et al., 2005) che ha 
mostrato una correlazione inversa tra allattamento materno e depressione 
puerperale a 6 settimane, ma non a 12 settimane, suggerisce che le donne con 
sintomatologia depressiva hanno minor probabilità di allattare al seno 
nell’immediato post partum. Una recentissima revisione conferma questa 
associazione (Dennis & McQueen, 2009). 
Negli ultimi anni alcuni studi hanno rivalutato il ruolo dell’allattamento al seno 
come fattore protettivo per la salute mentale nel post partum, in virtù dei benefici 
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psiconeuroimmunologici che conferisce alle madri (Groër & Davis, 2006). Infatti 
l'allattamento materno protegge le donne dai vari stressors inducendo serenità, 
diminuendo la reattività ai fattori stressanti (e la risposta infiammatoria ad essi 
connessa) e stimolando il nurturing behaviour (Groër et al., 2002). Uno studio su 
28 donne ha evidenziato che, nelle medesime donne, l'allattamento al seno, a 
differenza di quello artificiale, riduce lo stress percepito e ha un effetto positivo 
sull'umore (Mezzacappa & Katkin, 2002). Un'altro studio (Groër, 2005) ha messo 
a confronto i livelli di stress di tre gruppi di donne: 1) donne che allattavano 
esclusivamente al seno; 2) donne che allattavano artificialmente; 3) controlli sani 
(non puerpere). Si è riscontrato che le donne che allattavano al seno avevano 
inferiori livelli di stress percepito, depressione, collera, e più life events positivi 
rispetto ai controlli. La prolattina sierica era inversamente correlata allo stress ed 
alle alterazioni dell'umore nelle madri che allattavano artificialmente, ma così non 
era per le donne che allattavano al seno. La conclusione era quindi che 
l'allattamento materno risultava lievemente protettivo per l'umore materno.  
Si è visto che in conseguenza di uno stressor psicosociale, la risposta dell'asse 
HPA è attenuata per un breve periodo dopo la poppata (Heinrichs et al., 2001). 
Questa short-term suppression isola la madre da stimoli distraenti, regola la 
funzione immunitaria materna, protegge il bambino da un eventuale eccessiva 
concentrazione di cortisolo nel latte materno e previene l'inibizione stress-
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correlata della lattazione. Particolarmente importante è l'effetto dell'allattamento 
materno sull'immunità della donna. In uno studio su 181 donne alla quarta-sesta 
settimana post partum, lo stress percepito, l'ansia, la collera e i life events negativi 
erano correlati ad una ridotta immunocompetenza nelle donne che allattavano 
artificialmente. Questa relazione non era presente nelle donne che allattavano al 
seno, che erano quindi protette dagli effetti dello stress sull'immunità (Groër et al., 
2005). L'allattamento materno poi, proprio per l'effetto di attenuare la risposta allo 
stress, riduce la risposta infiammatoria ad esso connessa che, come detto 
precedentemente, sarebbe implicata nella patogenesi della depressione nel post 
partum. 
Recentemente è stata proposta la parità come variabile da considerare per chiarire 
la discordanza di risultati in letteratura sulla relazione tra allattamento al seno e 
depressione nel post partum: l'allattamento materno sarebbe protettivo nelle 
multipare, ma non nelle primipare (Sibolboro Mezzacappa & Endicott, 2007). Il 
correlato biologico di questa associazione sembrerebbe il fatto che nelle multipare 
il rilascio di ossitocina, di cui sono note le proprietà antidepressive (Panksepp, 
1992; Uvnas-Moberg, 1993; Frasch et al., 1995) è più consistente (Lucas et al., 
1980; Holdcroft et al., 2003). Considerazioni analoghe si possono fare per la 
prolattina (Zuppa et al., 1988; Ingram et al., 1999). Recenti ricerche supportano 
l'ipotesi che la parità è il fattore critico che media gli effetti centrali e di 
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attenuazione dello stress dell'allattamento al seno. Secondo un recente studio, tra 
le multipare, ma non tra le primipare, l'allattamento materno è associato a più 
bassi livelli di cortisolo e ad una attenuata risposta del cortisolo allo stress 
psicosociale (Tu et al., 2006). 
 
 
2. SCOPO DELLA TESI 
 
Lo scopo della presente tesi è stato quello di valutare, in un campione di 1066 
donne reclutate sin dal terzo mese di gravidanza e seguite periodicamente fino ad 
un anno dalla nascita del bambino, il ruolo protettivo o meno dell'allattamento 
materno verso la depressione nel post partum, alla luce dei recenti dati della 
letteratura che vedono nell'allattamento al seno, in base a meccanismi biologici 
sempre più definiti, un fattore inversamente correlato all'insorgenza della 
patologia.  
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3. MATERIALI E METODI 
 
Il campione: lo studio “Valutazione del rischio della depressione nel 
post partum” della PND-ReScU 
Il presente lavoro di tesi è stato condotto nell'ambito del più ampio studio 
denominato “Valutazione del rischio della depressione nel post partum”, 
promosso dalla Perinatal Depression – Research and Screening Unit (PND-
ReScU). Questo progetto di ricerca è nato dalla collaborazione tra il Dipartimento 
di Psichiatria, Neurobiologia, Farmacologia e Biotecnologie e la Clinica Ostetrica 
e Ginecologica “Piero Fioretti” dell'Azienda Ospedaliera Universitaria Pisana 
(AOUP). L’obiettivo primario dello studio è stato quello di identificare i diversi 
fattori di rischio per la depressione nel periodo perinatale e di mettere quindi a 
punto le strategie e gli strumenti idonei per un efficace screening della patologia 
stessa. Il protocollo dello studio, iniziato nel febbraio del 2004 e concluso a fine 
2008, ha previsto un assessment iniziale al baseline (terzo mese di gravidanza, 
T0), seguito da sette visite di follow-up: al sesto (T1) ed ottavo mese di 
gravidanza (T2), ed al primo (T3), terzo (T4), sesto (T5), nono (T6) e dodicesimo 
mese post partum (T7). Il campione è stato reclutato tra le donne afferenti alla 
Clinica Ostetrica e Ginecologica “Piero Fioretti” dell'AOUP, in occasione della 
prima ecografia ostetrica. Per partecipare, le donne dovevano essere tra la 
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dodicesima e la quindicesima settimana di gestazione, prendere visione del 
protocollo e, se disponibili, firmare un consenso informato.  
Criteri di esclusione per la partecipazione allo studio erano: 
1) età inferiore ai 18 anni; 
2) scarsa conoscenza della lingua italiana o altro limite alla comunicazione 
verbale; 
3) la mancanza di una fissa dimora.  
Non costituivano motivo di esclusione il riscontro di alterazioni endocrino-
metaboliche e di altre condizioni mediche generali con secondaria sintomatologia 
depressiva (come ad esempio l'ipotiroidismo): le donne affette da queste malattie 
entravano a far parte di un braccio specifico del protocollo.  
Su un totale di 2598 donne contattate, 2138 rispondevano ai requisiti dello studio; 
tra queste 1066 hanno dato la loro disponibilità a partecipare allo stesso.  
All'inizio dello studio le partecipanti sono state intervistate per raccogliere 
informazioni riguardanti il loro profilo socio-demografico, lo stato della 
gravidanza, ed eventuali condizioni cliniche attuali o pregresse. Dopo la nascita 
del bambino sono state inoltre raccolte informazioni inerenti il parto, il periodo 
puerperale e le condizioni di salute del neonato.  
Nel corso del follow-up alle donne sono stati somministrati una serie di strumenti 
atti a valutare un ampio spettro di aspetti che potessero rappresentare potenziali 
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fattori di rischio per lo sviluppo di disturbi depressivi nel periodo perinatale. La 
tabella 1 (nell'apposita sezione) illustra il programma degli assessments. 
Il protocollo di ricerca prevedeva inoltre la possibilità da parte della donna di 
accedere, anche su richiesta della stessa, ad un trattamento (sostegno psicologico 
e/o farmacoterapia), qualora durante le valutazioni fossero emerse delle 
problematiche psicologiche o disturbi psichiatrici conclamati. 
 
Scale di valutazione 
Nell'ambito dello studio “Valutazione del rischio della depressione nel post 
partum”, la presente tesi ha avuto come obiettivo quello di valutare il possibile 
ruolo dell'allattamento materno nei confronti della depressione nel post partum, 
esaminando in particolare l'eventualità di un ruolo protettivo dello stesso, alla luce 
della recente letteratura. Le misure di esito utilizzate sono state l'Edinburgh 
Postnatal Depression Scale (EPDS, Cox et al., 1987), la State-Trait Anxiety 
Inventory form Y (STAI-Y, Spielberger, 1983) e la Structured Clinical Interview 
for DSM-IV Axis I Disorders (SCID-I, First et al., 1995), al fine di valutare 
rispettivamente la sintomatologia depressiva, la sintomatologia ansiosa, ed infine 
la presenza dei criteri per una diagnosi di depressione minore o maggiore secondo 
il DSM-IV. La SCID-I, in particolare, veniva somministrata per l'eventuale 
conferma diagnostica di un disturbo depressivo maggiore o minore qualora il 
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punteggio dell'EPDS fosse risultato ≥13. Segue una descrizione dettagliata degli 
strumenti menzionati. Si rimanda inoltre all'apposita sezione per prendere visione 
delle versioni estese dell'EPDS e della STAI-Y.  
 
Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS) 
 L'EPDS (Cox et al., 1987) è uno strumento auto-somministrato, che indaga la 
sintomatologia depressiva nel post partum. Le donne possono scegliere, per 
ciascuno dei 10 items della scala, la risposta che meglio definisce il modo in cui si 
sono sentite nell'ultima settimana. Per ciascun item è previsto un punteggio che va 
da 0, per assenza del sintomo, fino a 3, in caso di marcata severità del sintomo. 
Come cut-off per identificare una possibile depressione, generalmente si considera 
un punteggio compreso tra 10 e 12. Come tutti gli strumenti di screening, anche 
l'EPDS può non identificare tutte le donne con una depressione conclamata 
(Guedeney et al., 2000); per contro, alcune madri, pur riportando punteggi elevati, 
non risulteranno clinicamente depresse. Per ridurre il numero dei falsi positivi, in 
questo studio è stato adottato un cut-off più alto (EPDS≥13) in accordo con gli 
studi originali (Cox et al., 1987). Questa scelta è supportata tra l'altro anche da un 
recente studio (Matthey et al., 2006). Ad un cut off di 13 sono associate una 
specificità del 78% ed una sensibilità del 86% (Cox et al., 1987). Un' importante 
caratteristica di questa scala è quella di non prevedere tra gli items i sintomi 
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somatici: in tal modo si evita la possibilità di confondere eventuali sintomi fisici 
associati alla depressione, con quelli che fisiologicamente possono accompagnare 
il puerperio. L'EPDS permette inoltre una rapida identificazione delle donne con 
ideazione suicidaria. Un punteggio maggiore o uguale a 2 nell’item numero 10 
(“Il pensiero di farmi del male mi è venuto”) viene considerato clinicamente 
significativo e impone ulteriori approfondimenti. Questa scala, disponibile in 
molte lingue, viene attualmente utilizzata in tutto il mondo. 
 
State-Trait Anxiety Inventory form Y (STAI-Y) 
La STAI (Spielberger, 1983) è uno strumento di auto-valutazione dell'ansia sia di 
stato che di tratto. In questo studio, per valutare la sintomatologia ansiosa del 
campione, si è utilizzata l'edizione italiana della forma Y della STAI (Spielberger, 
1987). L'inventario è composto da un totale di 40 items ed è diviso in due parti: le 
prime 20 domande esplorano il livello d'ansia attuale, mentre le successive 20 
valutano lo stato d'ansia generale del soggetto. Ad ogni item viene assegnato un 
punteggio che va da 1 a 4, dove 1 corrisponde alla risposta “per niente” e 4 a 
quella “moltissimo”. Secondo diversi studi (Barnett & Parker, 1986; McMahon et 
al., 2001; Hart & McMahon, 2006), uno score complessivo superiore a 40 è da 
considerarsi clinicamente significativo. Questo valore di cut-off è stato più 
recentemente confermato da uno studio prospettico che ha valutato il potere 
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predittivo della STAI-Y sulla base dei criteri diagnostici del DSM-IV: ad un 
punteggio di 40 corrisponde il minor numero sia di falsi positivi che di falsi 
negativi (Grant et al., 2008).  
 
Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis I Disorders (SCID-I) 
La SCID-I (First et al., 1995) è un intervista clinica semistrutturata sviluppata per 
la diagnosi della maggior parte dei disturbi mentali di Asse I secondo i criteri del 
DSM-IV, che fornisce anche una valutazione di gravità e che consente di stabilire 
se i disturbi sono stati presenti negli ultimi cinque anni. La SCID-I è costituita da 
8 moduli contenenti ciascuno le domande per indagare la presenza dei sintomi-
criterio per le diverse categorie diagnostiche. Ogni modulo è indipendente e può 
essere usato disgiuntamente dagli altri. Per questo studio è stato utilizzato in 
particolare il modulo relativo ai disturbi dell’umore, nella versione NP (non 
patient edition), che consente di valutare i soggetti non identificati, almeno 
inizialmente, come pazienti psichiatrici. La SCID-I deve essere utilizzata da 
intervistatori con buona esperienza clinica e con adeguato training, poiché la 
maggior parte dell’intervista è affidata al giudizio clinico del medico. L’intervista 
è organizzata secondo le categorie diagnostiche del DSM-IV, la sequenza delle 
domande ripercorre la struttura dello manuale stesso e gli items esplorano i criteri 
diagnostici. È necessario porre una serie di domande (con eventuali domande 
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accessorie ed esempi a scopo di chiarimento) per stabilire la presenza dei criteri 
diagnostici fondamentali, ma quando questi mancano, non vengono indagati i 
rimanenti items relativi a quell’area diagnostica.  
 
Schema dello studio 
Nello svolgimento del presente lavoro, è stato analizzato il campione di donne al 
primo mese post partum (T3), valutando le diverse modalità di allattamento 
adottate dalle madri. 
Secondo la definizione della World Health Organization (WHO, vedere la tabella 
2 nell'apposita sezione) l’allattamento può essere: 
1) allattamento al seno esclusivo: solo latte materno  
2) allattamento al seno predominante: latte materno + liquidi non 
nutritivi  
3) allattamento complementare: latte materno + latte di formula.  
4) allattamento non al seno: latte di formula 
In questo studio, in base a ciò che veniva riferito dalle donne reclutate, si sono 
registrate due modalità di allattamento: 
1) allattamento al seno (esclusivo o misto); 
2) allattamento artificiale (latte di formula); 
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É stata quindi valutata, anche in relazione a queste diverse modalità di adottate al 
primo mese post partum (T3), la presenza di sintomatologia depressiva 
(EPDS≥13) e ansiosa (STAI-Y>40) sovrasoglia e dei criteri per la diagnosi di un 
episodio depressivo (maggiore o minore) allo stesso tempo. Inoltre si è valutata, 
sempre in relazione alla tipologia di allattamento al T3, la presenza di depressione 
nei tempi successivi (T4, T5, T6 e T7) del puerperio, la presenza di disturbi 
mentali di Asse I al terzo mese di gravidanza (T0) ed infine la presenza di 
sintomatologia ansiosa sovrasoglia nei tre tempi della gravidanza (T0, T1 e T2). 
Le misure di esito utilizzate sono state quelle prima descritte: 
• L’EPDS: punteggio di cut-off maggiore o uguale a 13. 
• La STAI-Y: punteggio di cut-off maggiore di 40. 
• La SCID-I (quest'ultima veniva somministrata in caso di punteggi 
EPDS≥13, per la diagnosi in atto di un episodio depressivo minore o 
maggiore (mMD). 
 
Analisi statistiche 
I dati sono espressi in numerosità assoluta e percentuali. Per confrontare le 
frequenze di variabili qualitative nelle donne che allattavano al seno e in quelle 
che allattavano artificialmente si è utilizzato il test Chi-quadrato. Per confrontare 
le medie di punteggi di variabili quantitative è stato utilizzato il test t di student 
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per campioni indipendenti. Per valutare le associazioni tra variabili qualitative 
sono stati calcolati degli Odds Ratio con i rispettivi intervalli di confidenza al 
95%. Per valutare il valore predittivo di variabili qualitative sugli outcomes 
dicotomici  sono stati calcolati dei Rischi relativi con i rispettivi intervalli di 
confidenza al 95%. Si è deciso di considerare un livello di α=.05 come soglia di 
significatività. Tutte le analisi sono state condotte con il programma Statistical 
Package for Social Science (SPSS) versione 15.01. 
 
 
4. RISULTATI 
 
Reclutamento e popolazione di studio 
 
Reclutamento 
Nella tabella 3 è riportato il flow-chart delle partecipanti allo studio (vedere 
l’apposita sezione). 
Delle 2138 donne che rispondevano ai requisiti, 1072 (50.1%) hanno rifiutato di 
partecipare allo studio. Le motivazioni addotte erano: la mancanza di tempo o di 
interesse, la convinzione che non avrebbero sofferto di depressione dopo il parto, 
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oppure la resistenza posta dal partner. Un totale di 1066 donne (49.9%) ha 
acconsentito a partecipare allo studio e ha completato le valutazioni al basale (T0, 
terzo mese di gravidanza). 
 
Caratteristiche socio-demografiche del campione 
Le caratteristiche socio-demografiche del campione sono riportate nella tabella 4 
(vedere l'apposita sezione).  
L’età media delle donne era di 32.7 anni (DS 3.98). Oltre il 90% del campione era 
costituito da soggetti coniugati o conviventi, di status socio-economico medio, 
con diploma di scuola media superiore o laurea. Le donne che lavoravano erano 
883 (82.8%). Il 66% (N=704) delle donne era alla prima gravidanza.  
 
Tassi di drop-out 
Delle 1066 donne che hanno accettato di partecipare allo studio, 500 (46.9%) 
hanno completato le valutazioni al dodicesimo mese post partum (T7). 
Confrontando le caratteristiche socio-demografiche tra le donne che hanno 
completato lo studio (N=500) e quelle che non lo hanno fatto (N=566), non sono 
state rilevate differenze significative nelle seguenti aree: parità, status coniugale, 
status socio-economico e area di residenza. Le donne che hanno abbandonato lo 
studio erano significativamente più giovani (età media: 31.8; DS=4.1 contro 32.8; 
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DS=3.8; t=3.82; p<0.001) e più frequentemente disoccupate (l’8.6% contro 
l’8.5%;  x2=7.01; p=0.008). 
 
 
Modalità di allattamento e depressione al primo mese post partum 
 
Modalità di allattamento al primo mese post partum (T3) 
Nel campione di donne considerato al primo mese post partum (T3) (N=751), le 
donne che allattavano al seno (in maniera esclusiva o mista) erano 581 (77.4%), 
mentre quelle che allattavano artificialmente erano 112 (14.9%). Di 58 donne 
(7.7%) manca il dato.  
 
Prevalenza di depressione al primo mese post partum (T3) 
Il punteggio medio all'EPDS del campione al primo mese post partum (T3) era 
4.64 (DS=4.52). Le donne che presentavano una sintomatologia depressiva 
sovrasoglia (EPDS≥13) erano 41 (5.5%). 
Con l'utilizzo della SCID-I, che veniva somministrata in presenza di punteggi 
EPDS sovrasoglia, le donne che soddisfacevano i criteri diagnostici per un 
episodio depressivo (minore o maggiore) al primo mese post partum (T3) erano 
24 (3.2%). 
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Allattamento al seno e depressione al primo mese post partum (T3) 
Tra le donne che allattavano al seno (in maniera esclusiva o mista), la prevalenza 
di depressione (minore o maggiore) al primo mese post partum (T3) era 
significativamente minore (2.6%; N=15), rispetto alle donne che allattavano 
artificialmente (6.3%; N=7) (x2=4.2; p=0.04). Considerando solo la 
sintomatologia depressiva sovrasoglia (EPDS≥13), le prevalenze erano 
rispettivamente del 4.5% (N=26) e 9% (N=10), ma in tal caso la significatività 
statistica è al limite (x2=3.89; p=0.05). 
 
Allattamento artificiale e depressione al primo mese post partum (T3)  
L'allattamento artificiale è risultato significativamente associato a depressione 
(minore o maggiore) al primo mese post partum (T3) (OR=2.54; 95% IC=1.01-
6.38). L'associazione non raggiunge la significatività se invece si considera solo la 
sintomatologia depressiva sovrasoglia (EPDS≥13) (OR=2.11; 95% IC=0.99-4.52). 
 
Parità e depressione al primo mese post partum (T3) 
Non si sono osservate differenze statisticamente significative di prevalenza di 
depressione (minore o maggiore) al primo mese post partum (T3) tra le primipare 
(3%; N=15) e le multipare (3.3%; N=8), (x2=0.03; p=0.86). Quindi non sembra 
che vi sia un associazione tra primiparità e patologia depressiva al tempo T3 
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(OR=1.08; 95% IC=0.45-2.59). Analogamente, la prevalenza di sintomatologia 
depressiva sovrasoglia (EPDS≥13) al T3 era simile tra le primipare (5.4%; N=27) 
e le multipare (5.3%; N=13) (x2=0.01; p=0.94), e quindi non si è osservata alcuna 
associazione tra tale sintomatologia e primiparità (OR=0.98; 95% IC=0.49-1.93). 
 
Parità e modalità di allattamento al primo mese post partum (T3) 
Le primipare che allattavano al seno (in maniera esclusiva o mista) al primo mese 
post partum (T3) erano l'83.8% (N=389), le multipare l'83.7% (N=190) (x2=0.002; 
p=0.96). Non si è osservata quindi alcuna associazione tra primiparità e modalità 
di allattamento artificiale (OR=1; 95% IC=0.64-1.52). 
 
 
Modalità di allattamento e sintomatologia ansiosa al primo mese 
post partum 
 
Prevalenza di sintomatologia ansiosa sovrasoglia (STAI-Y>40) al primo mese 
post partum (T3) 
Il punteggio medio delle puerpere alla STAI-Y al primo mese post partum (T3) 
era 33.8 (DS=9.11). Le donne che presentavano una sintomatologia ansiosa 
sovrasoglia (STAI-Y>40) erano 126 (17.1%). 
  47 
Modalità di allattamento e sintomatologia ansiosa sovrasoglia (STAI-Y>40) al 
primo mese post partum (T3) 
La prevalenza di sintomatologia ansiosa sovrasoglia (STAI-Y>40) tra le donne 
che al tempo T3 allattavano artificialmente era del 24.3% (N=27), contro l’15.3% 
(N=88) di quelle che allattavano al seno (in maniera esclusiva o mista) (x2=5.5; 
p=0.02). Si è riscontrata quindi un associazione significativa tra sintomatologia 
ansiosa sovrasoglia e allattamento artificiale al tempo T3 (OR=1.79; 95% 
IC=1.01-2.91). 
 
 
Modalità di allattamento al terzo mese e depressione nel primo anno 
post partum 
 
Modalità di allattamento al primo (T3) e depressione al terzo (T4) mese post 
partum  
Le donne che soddisfacevano i criteri diagnostici per un episodio depressivo 
(minore o maggiore), erano, al terzo mese post partum (T4), 16 (2.7%). 
La prevalenza di depressione (minore o maggiore) tra le donne che allattavano al 
seno (in maniera esclusiva o mista) al T3 (primo mese post partum) era del 2.6% 
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(N=13), contro il 3% (N=3) delle donne che avevano allattavano artificialmente. 
Tale differenza non è statisticamente significativa (x2=0.06; p=0.80). 
Il rischio di sviluppare un episodio depressivo al T4 nelle donne che allattavano 
artificialmente al T3 quindi non risultava aumentato (RR=0.85; 95% IC=0.24-
3.04). 
 
Modalità di allattamento al primo (T3) e depressione al sesto (T5) mese post 
partum  
Le donne che presentavano una diagnosi di depressione (minore o maggiore) al 
sesto mese post partum (T5) erano 10 (1.9%). 
La prevalenza di depressione tra le donne che allattavano al seno (in maniera 
esclusiva o mista) al T3 (primo mese post partum) era dell'1.1% (N=1), contro il 
2% (N=9) delle donne che allattavano con latte di formula. L'associazione non è 
significativa (x2=0.36; p=0.55). 
Il rischio di sviluppare un episodio depressivo al T5 nelle donne che allattavano 
artificialmente al T3 quindi non risultava aumentato (RR=1.87; 95% IC=0.23-
14.92). 
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Modalità di allattamento al primo (T3) e depressione al nono mese (T6) post 
partum 
Le donne che soddisfacevano i criteri diagnostici per un episodio depressivo 
(minore o maggiore) erano, al nono mese post partum (T6), 5 (1.1%). 
La prevalenza di depressione (minore o maggiore) tra le donne che allattavano al 
seno (in maniera esclusiva o mista) al T3 (primo mese post partum) era dello 
0.8% (N=3), contro il 2.5% (N=2) delle donne che allattavano artificialmente. 
Tale differenza, tuttavia, non è statisticamente significativa (x2=1.82; p=0.18). 
Il rischio di sviluppare un episodio depressivo al T6 nelle donne che allattavano 
artificialmente al T3 quindi non appariva aumentato (RR=0.31; 95% IC=0.05-
1.88). 
 
Modalità di allattamento al primo (T3) e depressione al dodicesimo mese post 
partum (T7) 
Le donne che presentavano una diagnosi di depressione (minore o maggiore) al 
dodicesimo mese post partum (T7) erano 8 (2%). 
La prevalenza di depressione (minore o maggiore) tra le donne che allattavano al 
seno (in maniera esclusiva o mista) al T3 (primo mese post partum) era dell'1.8% 
(N=6), contro il 2.8% (N=2) delle donne che allattavano artificialmente. 
L'associazione non è significativa (x2=0.3; p=0.59). 
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Il rischio di sviluppare un episodio depressivo al T7 nelle donne che allattavano 
con latte di formula al T3 quindi non risultava aumentato (RR=0.64; 95% 
IC=0.13-3.24). 
 
 
Disturbi mentali di Asse I in gravidanza e modalità di allattamento 
al primo mese post partum 
 
Disturbi mentali di Asse I al terzo mese di gravidanza (T0) e modalità di 
allattamento al primo mese post partum (T3) 
Le donne che presentavano un qualsiasi disturbo mentale di Asse I al T0 (terzo 
mese di gravidanza) erano il 25.7% (N=178). 
La prevalenza di disturbi mentali era del 24.6% (N=143) tra le donne che 
allattavano al seno (in maniera esclusiva o mista) al T3 (primo mese post partum), 
contro il 31.3% (N=35) delle donne che allattavano artificialmente. 
Tale differenza non è statisticamente significativa (x2=2.17; p=0.14) 
Il rischio di non allattare al seno al T3 nelle donne che avevano un disturbo 
mentale di Asse I al T0 quindi non appariva aumentato (RR=0.72; 95% IC=0.46-
1.11).  
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Depressione al terzo mese di gravidanza (T0) e modalità di allattamento al primo 
mese post partum (T3) 
Le donne che soddisfacevano i criteri diagnostici per un episodio depressivo 
(maggiore o minore) al T0 (terzo mese di gravidanza) erano l'8.5% (N=59). La 
prevalenza di depressione tra le donne che allattavano al seno al T3, era del 7.6% 
(N=44), contro il 13.4% (N=15) delle donne che allattavano con latte di formula 
(x2=4.08; p=0.04). Quindi il rischio di non allattare al seno al T3 nelle donne che 
avevano un disturbo depressivo al T0 risultava significativamente aumentato 
(RR=1.89; 95% IC=1.01-3.52). 
 
Disturbi d’ansia al terzo mese di gravidanza (T0) e modalità di allattamento al 
primo mese post partum (T3) 
Le donne che presentavano un disturbo d’ansia al T0 (terzo mese di gravidanza) 
erano il 20.3% (N=141). 
La prevalenza di disturbi d'ansia al T0 (terzo mese di gravidanza) tra le donne che 
al T3 (primo mese post partum) allattavano al seno (in maniera esclusiva o mista) 
era del 19.3% (N=112), contro il 25.9% (N=29) delle donne che allattavano 
artificialmente. Tale differenza non è significativa (x2=2.54; p=0.11).  
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Depressione al sesto mese di gravidanza (T1) e modalità di allattamento al primo 
mese post partum (T3) 
Le donne che soddisfacevano i criteri diagnostici per un episodio depressivo 
(maggiore o minore) al T1 (sesto mese di gravidanza) erano il 2% (N=14) 
Le donne con una diagnosi di depressione (minore o maggiore) al T1 (sesto mese 
di gravidanza) che allattavano al seno (in maniera esclusiva o mista) al T3 (primo 
mese post partum) erano il 71.4% (N=10), contro l’84.1% (N=571) di quelle in 
cui tale diagnosi non era presente (N=679). Tale dato però manca di significatività 
statistica (x2=1.62; p=0.20). Le donne con la diagnosi di patologia affettiva al T1 
non sembravano quindi aver un maggior rischio di non allattare al seno al T3 
(RR=2.11; 95% IC=0.65-6.86).  
 
Depressione all’ottavo mese di gravidanza (T2) e modalità di allattamento al 
primo mese post partum (T3) 
Le donne che presentavano un disturbo depressivo (minore o maggiore) al T2 
(ottavo mese di gravidanza) erano l’1.2% (N=8). 
Le donne con una diagnosi di depressione (minore o maggiore) al T2 (ottavo mese 
di gravidanza) che allattavano al seno (in maniera esclusiva o mista) al T3 (primo 
mese post partum) erano il 62.5% (N=5), contro l’84.1% (N=576) di quelle in cui 
tale diagnosi non era presente (N=685). Tuttavia, tale differenza non è 
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statisticamente significativa (x2=2.72; p=0.10). Le donne con una diagnosi del 
disturbo dell’umore al T2 non sembravano quindi andare incontro ad un maggior 
rischio di non allattare al seno al T3 (RR=3.17; 95% IC=0.71-13.46).  
 
 
Sintomatologia ansiosa in gravidanza e modalità di allattamento al 
primo mese post partum 
 
Verifica della sensibilità dello strumento STAI-Y nel campione 
Utilizzando il t-test per campioni indipendenti, si è verificata la sensibilità dello 
strumento STAI-Y nel campione: le pazienti con una diagnosi di disturbo d’ansia 
al T0 (terzo mese di gravidanza) avevano un punteggio medio alla STAY-Y 
significativamente più alto: M=40.1 (DS=12.2), contro M=33.1 (DS=7.7) delle 
donne in cui non era presente la diagnosi (t=10.37; p<0.001). 
 
Sintomatologia ansiosa sovrasoglia (STAI-Y>40) al terzo mese di gravidanza 
(T0)  e modalità di allattamento al primo mese post partum (T3) 
Le gestanti che presentavano una sintomatologia ansiosa sovrasoglia (STAI-
Y>40) al T0 (terzo mese di gravidanza) erano il 17% (N=116).  
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Le donne con sintomi ansiosi sovrasoglia al T0 (terzo mese di gravidanza) che 
allattavano al seno (in maniera esclusiva o mista) al T3 (primo mese post partum) 
erano il 78.4% (N=91), contro l’84.9% (N=482) delle donne in cui tale 
sintomatologia non era presente (N=568). Tale differenza non raggiunge la 
significatività statistica (x2=2.91; p=0.09).  
 
Sintomatologia ansiosa sovrasoglia (STAI-Y>40) al sesto mese di gravidanza 
(T1)  e modalità di allattamento al primo mese post partum (T3) 
Le gestanti che riferivano sintomi ansiosi sovrasoglia (STAI-Y>40) al T1 (sesto 
mese di gravidanza) erano l’11.6% (N=78). 
Le donne con sintomatologia ansiosa sovrasoglia al T1 che allattavano al seno (in 
maniera esclusiva o mista) al T3 (primo mese post partum) erano il 74.4% (N=58) 
contro l’84.9% (N=505) delle donne in cui tale sintomatologia non era presente 
(N=595) (x2=5.58; p=0.02). Il rischio di non allattare al seno nelle donne prive di 
sintomatologia ansiosa sovrasoglia era quindi significativamente minore 
(RR=0.52; 95% IC=0.3-0.9). 
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Sintomatologia ansiosa sovrasoglia (STAI-Y>40) all’ottavo mese di gravidanza 
(T2) e modalità di allattamento al primo mese post partum (T3) 
Le gestanti che riferivano sintomi ansiosi sovrasoglia (STAI-Y>40) al T2 (ottavo 
mese di gravidanza) erano il 15.8% (N=106). 
Le donne con sintomatologia ansiosa sovrasoglia al T2 che allattavano al seno (in 
maniera esclusiva o mista) al T3 (primo mese post partum) erano il 76.4% (N=81) 
contro l’85.3% (N=482) delle donne in cui tale sintomatologia non era presente 
(N=565) (x2=5.23; p=0.02). Il rischio di non allattare al seno nelle donne prive di 
sintomatologia ansiosa sovrasoglia era quindi significativamente minore 
(RR=0.52; 95% IC=0.3-0.9). 
 
Persistenza di una fenomenica ansiosa sovrasoglia (STAI-Y>40) in gravidanza e 
modalità di allattamento allattamento al primo mese post partum (T3)  
Le donne che presentavano in almeno uno dei tempi di osservazione della 
gravidanza (T0, T1 o T2) una fenomenica ansiosa sovrasoglia (STAI-Y>40) erano 
il 72.4% (N=114), quelle in due tempi il 7.6% (57), infine quelle che la 
presentavano in tutti e tre i tempi (T0, T1 e T2) erano il 4.8% (N=36).  
La persistenza di una fenomenica ansiosa sovrasoglia (STAI-Y>40) in gravidanza 
(in tutti e tre i tempi T0, T1 e T2) non era associata ad un maggior rischio di non 
allattare al seno al T3 (RR=0.98; 95% IC=0.39-2.47). 
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Invece tra le gestanti che mostravano sintomi ansiosi sovrasoglia (STAI-Y>40) in 
almeno uno dei tempi di osservazione della gravidanza, il rischio di allattare 
artificialmente al T3 (primo mese post partum) era significativamente aumentato 
(RR=1.79; 95% IC=1.17-2.74).  
 
 
5. DISCUSSIONE E CONCLUSIONI 
 
Come si evince dai risultati, le donne che allattavano al seno (in maniera esclusiva 
o mista) al primo mese post partum (T3), avevano una prevalenza di depressione 
(minore e maggiore) di quasi tre volte inferiore (2.6% contro il 6.3%) rispetto alle 
donne che allattavano artificialmente. Per quanto riguarda la sintomatologia 
depressiva sovrasoglia (definita da punteggi EPDS≥13), si è riscontrata una 
percentuale due volte inferiore (9% contro il 4.5%) nelle puerpere che adottavano 
l'allattamento materno, rispetto a quelle che allattavano con latte di formula, 
benchè questo dato sia ai limiti della significatività statistica. Si è visto quindi che 
l'allattamento artificiale è associato ad un rischio due volte e mezzo superiore di 
depressione (minore o maggiore) al primo mese post partum rispetto 
all'allattamento materno. Si è riscontrata anche un associazione significativa tra 
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sintomatologia ansiosa sovrasoglia (STAI-Y>40) e allattamento artificiale al 
primo mese post partum (T3) (OR=1.79). 
Questi dati supportano l'ipotesi di un ruolo protettivo dell'allattamento al seno 
verso la depressione nel post partum, le cui basi biologiche sono in via di 
definizione sempre maggiore in letteratura (Groër et al., 2005; Groër & Davis, 
2006; Kendall-Tackett, 2007). 
Questo effetto protettivo, evidenziato al primo mese post partum, non sembra 
tuttavia protrarsi anche nei mesi successivi (T4, T5, T6 e T7). Questo dato è in 
linea con un recente studio che ha riscontrato un andamento simile di tale effetto 
(Hatton et al., 2005). 
Come detto precedentemente, va considerato comunque che le donne che 
ricevevano una diagnosi di depressione al T3, venivano sottoposte ad un 
trattamento (sostegno psicologico e/o farmacoterapia), e questo potrebbe aver 
causato un bias sulla reale prevalenza di depressione (tra l'altro assai più bassa 
rispetto a quanto riferito in letteratura, Gaynes et al., 2005; Dietz et al., 2007) nei 
mesi successivi a quello di rilevazione della modalità di allattamento.  
Nonostante un recentissimo studio abbia suggerito che la multiparità potrebbe 
essere correlata allo sviluppo di sintomi depressivi nel post partum (Choi, 2009), 
non è stata rilevata alcuna associazione statisticamente significativa tra parità ed 
insorgenza di depressione puerperale al primo mese post partum. Nessuna 
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correlazione è stata osservata anche tra parità e modalità di allattamento delle 
madri allo stesso tempo. Non si è riscontrato quindi un ruolo di modulazione della 
parità nell’interazione tra modalità di allattamento e depressione nel post partum, 
come è stato recentemente proposto (Sibolboro Mezzacappa & Endicott, 2007). 
È stato anche valutato il possibile impatto della presenza di un disturbo mentale in 
gravidanza (ed in particolare poi di un disturbo depressivo) sulla modalità di 
allattamento adottata dalle madri al T3.  
Si è visto che al terzo mese di gravidanza (T0), una diagnosi di depressione (ma 
non di un qualsiasi altro disturbo mentale di Asse I) era predittiva di un mancato 
allattamento al seno (RR=1.89). Questo dato confermerebbe alcune iniziali 
evidenze in letteratura, che si limitano a valutare però solo la sintomatologia 
depressiva e non una diagnosi clinica del disturbo dell’umore (Green et al., 1994, 
Seimyr et al., 2004). 
Una diagnosi di depressione al sesto (T1) o all’ottavo mese post partum (T2) non 
è apparsa invece predittiva di un mancato allattamento al seno, ma potrebbe 
esservi un bias legato sempre al trattamento delle pazienti nei tempi successivi ad 
una eventuale diagnosi di patologia affettiva al T0 (terzo mese di gravidanza). 
Infine appare rilevante per le ripercussioni sulla modalità di allattamento nel 
puerperio anche la presenza di una sintomatologia ansiosa sovrasoglia (STAI-
Y>40) durante la gestazione: tra le donne che mostravano sintomi ansiosi 
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sovrasoglia in almeno uno dei tempi di osservazione della gravidanza (T0, T1 o 
T2), ma non in quelle in cui tale sintomatologia persisteva in tutti e tre i tempi, il 
rischio di allattare artificialmente al T3 (primo mese post partum) era quasi due 
volte superiore. 
Questi dati evidenziano quindi l'importanza dello screening e del trattamento 
precoce della patologia affettiva in gravidanza, anche per i benefici effetti sulla 
salute del bambino conseguenti ad un allattamento materno condotto con 
successo. 
 
Limiti e punti di forza dello studio 
Il principale limite dello studio è il tasso di risposta moderatamente basso (49.9%) 
rispetto a quello di studi simili, svolti però su campioni più piccoli e con un 
follow-up più ristretto (Lee et al., 2000; Limlomwongse & Liabsuetrakul, 2006). 
Infatti un recente studio condotto anch'esso per un periodo di tempo più lungo, ha 
ottenuto tassi di risposta sovrapponibili (Grant et al., 2008). 
Un altro limite, che riguarda il campione, è costituito dalle caratteristiche socio-
demografiche omogenee dello stesso, che includeva principalmente donne con 
uno stato socio-economico medio e con istruzione medio-alta, considerata la 
popolazione delle donne in Toscana (l'89.9% delle donne del campione era in 
possesso del diploma di scuola media superiore, contro la media del 66.8% nella 
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Regione Toscana. Agenzia Regionale Sanità Toscana, 2006). Non si hanno invece 
informazioni riguardo alle caratteristiche socio-demografiche delle donne che non 
avevano accettato di partecipare allo studio, poiché la raccolta dei dati è stata 
effettuata solo dopo che le stesse hanno firmato il consenso (secondo le 
disposizioni del Comitato Etico dell'AOUP).  
Di conseguenza non è possibile sapere se le donne che hanno rifiutato di 
partecipare avevano uno stato socio-economico ed un livello d'istruzione più 
bassi. D'altra parte è verosimile che le donne residenti in aree urbane (in questo 
caso quella di Pisa) abbiano maggiori possibilità di raggiungere un livello 
d'istruzione più elevato, il quale potrebbe maggiormente incentivare la 
partecipazione ad una una ricerca scientifica in campo medico. 
Infine va ipotizzata l'eventualità, considerato lo stigma ancora in parte associato ai 
disturbi mentali, che al momento del reclutamento alcune donne si siano rifiutate 
di partecipare allo studio per vergogna o timore di ammettere uno stato di disagio 
o di disturbo conclamato. 
In ogni caso va puntualizzato il fatto che nel presente studio, oltre ad essere stato 
valutato un numero molto consistente di donne sin dal terzo mese gravidanza, è 
stata data l'opportunità alle stesse di accedere ad un trattamento (sostegno 
psicologico e/o farmacoterapia), qualora ne fosse stata valutata la necessità, o su 
esplicita richiesta delle donne. 
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L'utilizzo inoltre di un valido strumento di etero-valutazione, come la SCID-I, 
integrato dall’uso di questionari di auto-valutazione, ha fornito una maggiore 
accuratezza diagnostica al protocollo di studio, fornendo la possibilità di un 
inquadramento clinico più approfondito delle donne che vi hanno partecipato. 
 
Conclusioni 
Per concludere quindi, si può affermare, secondo i risultati del presente lavoro, 
che l'allattamento al seno ha un ruolo protettivo per l’umore materno nel primo 
mese post partum. È possibile inoltre asserire l’importanza dello screening e del 
trattamento precoce della patologia affettiva in gravidanza, anche per l’impatto 
che questa viene ad avere proprio sulla modalità di allattamento delle puerpere, 
con le importanti conseguenze sulla salute del neonato. 
Alla luce di ciò, i medici e gli altri operatori sanitari che si occupano della salute 
della donna nel puerperio, dovrebbero incoraggiare la donna ad allattare al seno, 
fornendo tutte le informazioni utili a tale scopo. Ovviamente è fondamentale 
l'intervento di tutte le Istituzioni coinvolte a tal riguardo, affinchè la madre possa 
trovare anche il massimo supporto sociale nell'intraprendere questo percorso. 
Questo è tra l'altro in linea con le più recenti indicazioni della World Health 
Organization (WHO, 2008). 
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6. TABELLE  
Tabella 1 Programma degli assesments dello studio “Valutazione del rischio 
della depressione nel post partum” della PND-ReScU 
 
* se l'EPDS era ≥13 veniva confermata la diagnosi con la SCID-I 
Follow-up gravidanza (mesi): T0 (3°), T1 (6°), T2 (8°) 
Follow-up post partum (mesi): T3 (1°), T4 (3°), T5 (6°), T6 (9°), T7 (12°) 
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Tabella 2 La classificazione dell’allattamento al seno proposta dalla WHO 
(WHO, Division of Diarrhoeal and Acute Respiratory Disease. Indicators for 
assessing breastfeeding practices, Geneva, 1991)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Categoria 
Il bambino 
deve 
prendere: 
Il bambino 
può prendere: 
Il bambino non 
può prendere: 
Allattamento al 
seno esclusivo 
Latte materno, 
compreso latte 
materno 
spremuto o 
latte materno 
da una balia  
Gocce, sciroppi 
(vitamine, 
minerali, 
farmaci) 
Nient’altro 
Allattamento al 
seno 
predominante 
Latte materno, 
compreso latte 
materno 
spremuto o 
latte materno 
da una balia, 
come fonte 
predominante 
di nutrienti 
Liquidi non 
nutritivi (acqua, 
the, tisane, 
succhi di frutta, 
soluzioni 
idratanti, 
gocce, sciroppi) 
Nient’altro (in 
particolare, latte 
non umano, 
liquidi nutritivi) 
Alimentazione 
complementare 
(compreso 
l’allattamento 
misto) 
Latte materno 
più alimenti 
solidi o semi-
solidi o latte 
non umano 
Qualsiasi 
alimento o 
liquido, 
compreso latte 
non umano 
 
Non 
allattamento al 
seno 
Non prende 
latte materno 
Qualsiasi 
alimento o 
liquido, 
compreso latte 
non umano 
Latte materno, 
compreso latte 
materno 
spremuto o latte 
materno da una 
balia 
Allattamento al 
seno 
Latte materno 
Qualsiasi 
alimento o 
liquido, 
compreso latte 
non umano 
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Tabella 3 Flow-chart delle partecipanti allo studio 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Contatti  (n=2598) 
Reclutamento  
Follow-Up 
Donne escluse  (n=399) 
 
Aborto prima della valutazione al 
basale  (n=61) 
Donne eligibili (n=2138) 
                Rifiuti (n=1072) 
 
Basale 
3° mese di gravidanza (n=1066) 
6° mese di gravidanza (n=935) 
8° mese di gravidanza (n=862) 
1° mese post partum  (n=751) 
3° mese post partum  (n=663) 
6° mese post partum  (n=600) 
9° mese post partum  (n=534) 
12° mese post partum  (n=500) 
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Tabella 4 Caratteristiche socio-demografiche del campione al T0 
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7. APPENDICE: STRUMENTI 
 
Strumenti utilizzati nell'ambito dello studio “Valutazione del rischio 
della depressione nel post partum” della PND-ReScU: 
 
Postpartum Depression Predictors Inventory-Revised (PDPI-R)  
Strumento che indaga 13 fattori di rischio per lo sviluppo della depressione post 
partum (Beck, 2002). 
 
Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS) 
Scala auto-somministrata composta da 10 items ideata originariamente per lo 
screening della depressione post partum (Cox et al, 1987). In seguito è stato 
validato il suo uso anche in gravidanza (Murray & Cox, 1990). 
 
Mood Spectrum Self-Report Questionnaire, lifetime and last-month versions 
(MOODS-SR-LT, LM)  
Strumento auto-somministrato che valuta i tratti temperamentali, gli stili di vita e i 
sintomi associati ai disturbi dell'umore, composto da un totale di 7 gruppi di items 
(Dell'Osso et al., 2002a). 
 
State-Trait Anxiety Inventory form Y (STAI-Y)  
Strumento di auto-valutazione dell'ansia di stato e dell'ansia di tratto composto da 
40 items (Spielberger, 1983).  
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Family History Screen (FHS)  
Strumento che valuta la familiarità per la patologia psichiatrica, indagando la 
presenza di 15 disturbi mentali e il comportamento suicida nei parenti di primo 
grado (Weissman et al., 2000). 
 
Anorexic-Bulimic Spectrum Self-Report Questionnaire, lifetime version (ABS-SR-
LT)  
Strumento auto-somministrato che indaga le attitudini e i comportamenti 
alimentari attraverso 134 items (Mauri et al., 2000). 
 
Obsessive-Compulsive Spectrum Self-Report Questionnaire, lifetime version 
(OBS-SR-LT)  
Strumento auto-somministrato che valuta i sintomi ossessivo-compulsivi 
attraverso 183 items (Dell'Osso et al., 2002b). 
 
Panic-Agoraphobic Spectrum Self-Report Questionnaire, lifetime version (PAS-
SR-LT)  
Strumento auto-somministrato composto da 114 items che indagano la 
sintomatologia panico-agorafobica (Shear et al., 2001). 
 
Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis I Disorders (SCID-I) 
Intervista clinica semi-strutturata utilizzata per effettuare la diagnosi dei disturbi 
mentali di Asse I, nell’arco della vita e/o attuali, secondo i criteri del DSM IV 
(First et al., 1995). 
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Young Mania Rating Scale (MRS)  
È una scala di 11 items che esplorano i sintomi chiave della mania, dalla fase più 
modesta a quella più grave (Young et al., 1978)  
 
Work and Social Adjustment Scale (WSAS)  
Strumento di auto-valutazione che indaga il livello di compromissione del 
funzionamento globale (Mundt et al., 2002). 
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